








　Fishderived omega-3 fatty acids（n-3PUFAs）,
particularly eicosapentaenoic acid（EPA） and
docosahexaenoic acid（DHA）, l ikely hinder
cardiovascular disease, yet their mechanisms
remainunclear. In this study,we investigated the
effectsofEPAandDHAonDNAdamage,which
playsapivotal role inatherosclerosis, invascular













was nuclear factor erythroid 2-related factor 2
（NRF2）-dependent. EPA and DHA decreased
senescence-associatedbeta-galactosidaseactivity,a
markerof cell senescence,whichwasalsoNRF2-
dependent.These results suggest thatn-3PUFAs
attenuateoxidativestress-inducedDNAdamageand
cellsenescenceinendothelialcellspartlyviaNRF2-











　対策型大腸がん検診受診者 56,324 人（延べ 153,351
人）を対象に，検診情報と精検後臨床診断の情報を連
結させた bigdatabase を構築し retrospectivecohort
study による疫学的解析を行った。
　FOBT による新規陽転率は，全体では 4,183/10 万
人年，検診受診者 100 人あたり１年約 4.2 人に陽転が
見いだされることが明らかとなった。男女とも 70 歳
以上は 40 歳代と比べ 1.7 ～ 3.2 倍高い FOBT 新規陽
転リスクを有することを示した（p<0.0001）。また，
大腸がん罹患率は 141.3/10 万人年であり，検診受診
者 1000 人換算で１年間に約 1.4 人が大腸がんに新た
に罹患することを示した。男性では，70 歳以上では

























以上経過観察した 706 例を対象とした。SCS で新た
に内視鏡治療適応病変（径６mm 以上，陥凹性病変，







４．Polysaccharides derived fromGanoderma 
lucidum fungusmyceliaameliorate indomethacin-













ファージ（PMs）を in vitro で MAK 刺激後，腹腔内
移入し粘膜傷害を評価した。また抗 GM-CSF 抗体を
前投与し GM-SCF の予防効果を検討した。さらに in 
vitro で MAK 特異的 polysaccharides 分解能をもつ
pectinase処理したMAK刺激後のPMsを養子移入し，
粘膜傷害を評価した。結果： MAK 刺激された PMs
の養子移入により小腸粘膜傷害は抑制された。この移
入モデルにおいて MAK 刺激された PMs 移入による
抗炎症効果は，抗 GM-CSF 抗体の前投与により，ま
た MAK の pectinase 処理により減弱した。結論： 




















microarray 解 析 か ら，Calneuron1 を コ ー ド す る
CALN1 がアルドステロン合成酵素（CYP11B2）と最
も関連していた。CALN1 は APA および副腎皮質球
状層で高発現し，CYP11B2 と発現部位が一致した。
HA15 で，CALN1 強制発現 / 抑制にて Aldo 合成は
促進 / 抑制された。CALN1 は小胞体（ER）に存在し，
細胞質および ER 内の Ca2+ 濃度を上昇させた。


















　方法：女性 PD 患者 25 名（年齢 66.8±6.8 歳）と





広 筋 を 測 定 し た。 筋 活 動 パ タ ー ン の 評 価 に は，
modified entropy, coefficient of variation（CoV）,
correlationcoefficient を用いた。

















　肝臓内 TRAIL 陽性 NK 細胞のケモカインレセプ
タ ー 網 羅 解 析 で は，CXCR3 が 強 発 現 し て い た。
CXCL9（CXCR3 のリガンド）と IFN-γ の発現は，肝
切 除 後 に 有 意 に 低 下 し た。 遊 走 試 験 で， 肝 臓 内
TRAIL 陽性 NK 細胞は CXCL9 への遊走能を認めた。
肝臓内免疫細胞のうち，マクロファージのみが IFN-γ
依存性に CXCL9 を産生した。肝切除後に polyI:C を






























































if presentwithin 3cmof the enhanced tumor as
hyper-intensitywith signal-intensity-ratio（SIR）
of>30% compared to contralateral-normal-white-
matter in both sequences.Discriminant analysis





　DWI-SIR of>30% in both sequences enabled
differentiationbetweendefiniteandprobableDWI-












distant/disseminat ion recurrence .  Study of
peritumoralhigh-b-value-DWIisbeneficialfortumor
differentiation.
12．Evaluation of autologous skeletalmuscle-











an important role in thegliomapathogenesisand
classification. We studied molecular profile of











Of the 14 patients, four（28.6%） were ATRX-
negative,five（35.7%）werep53-positive,9（64.3%）
were EGFR-positive, and all 14 were PTEN-
cytoplasmicnegative.MIB-1 labeling indexranged
from0.9-15.6%forgradeIIandIIIand17.3-52.4%for

































（ESRD）, 28% of whom had CKD as judged by
measurements of estimatedglomerular filtration
rate.
　Results:NIDwassignificantlysmaller inpatients




that CKD was independently associated with



























及 ぼ す 影 響 を 調 べ た。【 結 果 】ELISA で bFGF，




































serum albumin） signif icantly improved the









































DNA 損 傷 依 存 的 な H2A.Z-2 の SUMO 化 修 飾 は，
SUMO 化酵素 PIAS4 の発現抑制により抑制された。
さらに我々は，PIAS4 発現抑制によって DNA 損傷部
位における H2A.Z-2 の交換反応が抑制されることを
見出した。これらの結果から，DNA 損傷部位におけ


















　Thepurposeof this studywas towhether the
addition of 5biomarkers［serumN-terminal pro-
brain natriuretic peptide（NT-proBNP）, intact
f i brob las t  growth  f ac tor - 23 （iFGF23）, β2 -
microglobulin（β2MG）, cystatin C, and high-
sensitivity C-reactive protein（hsCRP）］ could
improve thepredictionof 2-yearall-causeand/or
c a rd i ova scu l a r  mor t a l i t y  i n  ma in t enance
hemodialysis（MHD）patients. Furthermore, to
whetheroral ferrous iron（Fe2+）supplementation
with sodium ferrous citrate reduces the serum
